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KISALTMALAR

: American Collage of Chest Physicians
: Angiotensin converting enzim

: Aort stenozu

. Atriyal septal defekt

: Blyuk arter transpozisyonu

. Elektrokardiyografi
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: Dogumsal kalp hastalig:
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OZET

Kronik Oksurugi Olan Cocuklarda Dogumsal Kalp Hastahklarimn
Degerlendirilmesi

Cocuklarda kronik Oksuriik, dort haftadan uzun siren direncli, gunlik
Oksurik olarak tamimlanmaktadir. Cocuklarda oksuragun kronikligini tanimlamak,
Oksurukle ilgili epidemiyolojik calismalar yapmak 6ksurugun kendiliginden gegmesi
ve siddetini 6lgmede kullanilan objektif kriterlerin bulunmamas: nedeni ile zordur.
Bu nedenle cocuklarda kronik oksirik ve nedenlerine yonelik az sayida ¢alisma

bulunmaktadir ve genellikle erigkin rehberleri kullanilmaktadir .

Bu calismada Ocak 2012-Agustos 2014 tarihleri arasinda Dicle Universitesi
Tip Fakultesi Cocuk Goglis Hastaliklar: Bolima tarafindan kronik oksurik nedeniyle
takibi ve tedavisi yapilan ve anamnez, fizik muayene ve radyolojik incelemeler
sonucunda kardiak patoloji olabilecegi dlstnulerek Cocuk Kardiyolojisi
Poliklinigi’ne konsulte edilen 150 hastada oksurigun etiyolojisini degerlendirmek
ve bunlar icerisinde dogumsal kalp hastalig: sikligin1 belirlemek amaglanmistar.

Calismamizda kronik 6ksurik nedeniyle takip edilen 150 hastada etiyolojiye
yonelik yapilan tetkikler ve dogumsal kalp hastaligi sikligi retrospektif olarak
degerlendirildi. Hastalarin dosyalarindan alinan anamnezleri, fizik muayeneleri,
Oksuragln suresi ve karakteri, sigara maruziyeti, akciger grafisi, immunglobulinler,
toraks bilgisayarli tomografisi, bronkoskopi, ter testi, mide acglik suyu, 6zefagus-mide
duodenum grafileri, solunum fonksiyon testi, Pirified Protein Derivesi (PPD) testi ve
ekokardiyografi sonuclari degerlendirildi. 150 hastanin 55’inde allerjik rinit (%36,7),
33’Unde astim (%22), 30’unda kistik fibrozis (%20) , 9’unda bronsektazi (%6),
4’(inde tuberkuloz (%2,7), 4’Unde bronkomalazi (%2,7), 3’Unde bronkopulmoner
displazi (%2), 3’unde nonspesifik 6kslrik (%2), 2’sinde immun yetmezlik (%1,2),
bir hastada trakeotzefagial fistul (%0,7), bir hastada bronsiolitis obliterans (%0,7),
bir hastada Kartagener sendromu (%0,7), bir hastada trakeomalazi (%0,7) ve bir
hastada gastrotzefagial refli (%0,7) saptandi. 150 hastanin 24’(inde (%16)
dogumsal kalp hastaligi saptandi. Dogumsal kalp hastaliklarinin dagilimi
incelendiginde; siklik sirasi ile; 13 hastada ventrikiler septal defekt (%8,7), 7 hastada
atrial septal defekt (%4,7), 5 hastada patent duktus arteriosus (%3,3), 1 hastada



blylk arter transpozisyonu (%0,7), 1 hastada dekstrokardi (%0,7), 1 hastada tek
ventrikil (%0,7), 1 hastada aort koarktasyonu (%0,7) seklinde idi. Bunlarin 3’inde
(%2) ventrikiler septal defekt ve atrial septal defekt birlikte izlenirken, 1’inde (%0,7)
patent duktus arteriosus ve tek ventrikul birlikte izlendi.

Ozellikle soldan saga santh dogumsal kalp hastaliklari neden olduklar:
pulmoner konjesyon nedeniyle tekrarlayan akciger enfeksiyonlar: ve kronik oksuruge
neden olduklarindan kronik oksurikli gocuklarda hatirda tutulmas: gerektigini,
destekleyici bulgularin varhginda kardiyolojik degerlendirmeye alinmalarinin

gerekliligini vurgulamak istiyoruz.

Anahtar kelimeler: Cocuk, kronik 6ksurtk, etiyoloji, dogumsal kalp hastaligi
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ABSTRACT

Evaluation of Congenital Heart Diseases in Children with Chronic
Cough

Chronic cough in children is described as daily, resistive cough persisting
longer than four weeks. In children, cough recovers by itself and there are no
objective criteria to assess the severity of cough. These reasons make it very difficult
to describe the chronicity of the cough and conduct epidemiological studies. Due to
these factors, the number of studies on chronic cough and its etiology are limited,
and consequently adult guidelines are generally used in practice.

The aim of this study was to investigate the chronic cough etiology and
congenital heart disease frequency among patients who were followed up by the
Dicle University Faculty of Medicine's Pediatric Pulmonology Department between
January 2012 and August 2014. A total of 150 patients who underwent further
cardiac consultation based on their history, physical examination and radiological
studies were included in the study.

In this study, 150 patients followed for chronic cough were retrospectively
studied in regard to their etiological workup and congenital heart disease frequency.
Each patient’s history, physical examination, duration and character of cough,
exposure to smoke, lung x-ray, immunoglobulin, thorax computerized tomography,
broncoscopy, sweat test, fasting gastric fluid, esophagogastric-duodenum
radiographies, respiratory function test, PPD (Purified Protein Derivative) test and
echocardiography data were obtained from his or her files. The diagnosis of 150
patients was as follows: 55 with allergic rhinitis (36.7%), 33 with asthma (22%), 30
with cystic fibrosis (20%), 9 with bronchiectasis (6%), 4 with tuberculosis (2.7%), 4
with bronchomalasia (2.7%), 3 with bronchopulmonary dysplasia (2%), 3 with non-
specific cough (2%), 2 with immune deficiency (1.2%), 1 with tracheaesophageal
fistula (0.7%), 1 with bronchiolitis obliterans (0.7%), 1 with Kartagener syndrome
(0.7%), 1 with tracheomalasia (0.7%) and 1 with gastroesophageal reflux (0.7%).
Out of 150 patients, 24 (16%) were diagnosed with congenital heart disease. These
were distributed as: 13 with ventricular septal defect (8.7%), 7 with atrial septal
defect (4.7%), 5 with patent ductus arteriosus (3.3%), 1 with transposition of great
arteries (0.7%), 1 with dextrocardia (0.7%), 1 with single ventricle (0.7%), 1 with

Vil



coarctation of the aorta (0.7%). In 3 patients (2%) ventricular septal defect was
accompanied by atrial septal defect, and in 1 patient (0.7%) patent ductus arteriosus

was accompanied by single ventricle.

It must be emphasized that right to left shunted congenital heart diseases
cause pulmonary congestion, which is related to recurrent lung infections and
chronic cough. This must be kept in mind while assessing children with chronic
cough and these individuals should undergo cardiologic evaluation in the presence of

supporting findings.

Keywords: Children, chronic cough, etiology, congenital heart disease
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1. GIRIS VE AMAC

Okstirik hava yollarinda bulunan mukozal reseptérlerin cesitli irritanlarla
uyarilmasi sonucunda olusur (1,2). Ancak solunum epiteli disinda perikard, 6zefagus,
mide, dis kulak yolu ve diafragmanin da uyarilmas: 6ksuruk reseptorlerini uyarir
(3,4).

Cocuklarda  Oksurugun  kronikligini  tanimlamak,  Oksdrikle  ilgili
epidemiyolojik calismalar yapmak oOksirigin kendiliginden ge¢cmesi ve siddetini
Olcmede kullanilan objektif kriterlerin bulunmamasi nedeni ile zordur (5,6). Bu
nedenle c¢ocuklarda kronik o©kslrik ve nedenlerine yonelik az sayida calisma
bulunmaktadir ve genellikle erigkin rehberleri kullaniimaktadir.

Kronik oksurik cocuklarla erigkinler arasinda klinik, oksdrigiin stresi ve
tedaviye verilen yanit acisindan farklilik gostermektedir, bu nedenle kronik
okstrikli cocuklar dikkatli degerlendirilmelidir. Ornegin postnazal akint: sendromu,
sinuzit, gastrotzefagial reflu eriskinlerde kronik oksurige sik neden olmaktadir, ama
cocuklarda kronik oksuriige neden olmasi tartismahdir (1,7). Bunun yaninda birinci
kusak antihistaminikler erigkinlerde oksuragin tedavisinde etkili iken cocuklarda
yarari oldukca sinirhidir. Cocuklarda kronik 6ksurik eriskinlerden ayr: tutulmus olup
14 yas Ustl cocuklarda eriskinlerle benzerlik gosterdigi icin 15 yas alt1 ¢cocuklarda
kronik oksirik ile ilgili rehberlerde degisiklikler yapilmistir (8).

CGocuklarda kronik oksuriik dort haftadan uzun suren direngli, glinlik 6ksuruk
olarak tammlanmaktadir (8,9). Saglikh cocuklarda da gunde on Oksirik epizodu
gorilebilir (7). Oksiiriik altta yatan pulmoner veya ekstra pulmoner bir hastaliga da
bagli olabilir. Bu ekstra pulmoner nedenlerin arasinda kardiak hastahiklar da yer
almaktadir. Cocuklarda kronik oksurugiin ayirici tanisinda uzun stiren bakteriyel
brongit, bogmaca, tiberkiloz gibi akut ve kronik enfeksiyonlari, yabanci cisim
aspirasyonlari, postnazal akinti sendromu, postenfeksiyoz o6ksurik (B. Pertussis,
Mycoplasma) ve dksurugiun hakim oldugu astim, Ust solunum yolu hastahgi, Kistik
fibrozis gibi tanilar1 igerir (10).



Bu calismada Ocak 2012-Agustos 2014 tarihleri arasinda Dicle Universitesi
Tip Fakiltesi Cocuk Gogus Hastaliklari Bilim Dali tarafindan kronik oksurik
nedeniyle takibi ve tedavisi yapilan ve anamnez, fizik muayene ve radyolojik
goruntulemeler sonucunda Kkardiak patoloji olabilecegi distinulerek Cocuk
Kardiyolojisi Poliklinigi’ne konsilte edilen 150 hastada Oksurigin etiyolojisini
degerlendirmek ve bunlar icerinde konjenital kalp hastaligi sikligini belirlemek

amagclanmistir.



2. GENEL BIiLGILER

2. 1. Oksiruk
2. 1. 1. Okstiriik ve Onemi

Oksiiriik, yabanc: maddelerin aspire edilmesini engelleyen, solunum yollarini
partiktllerden ve sekresyonlardan temizleyen 6nemli bir koruyucu reflekstir (11).
Solunum sistemi hastaliklarinda en sik gorilen ve en 6nemli semptomlardandir.
Cocuklarda en sik hastaneye basvurma nedenidir (12,13). Aileleri ve ¢ocuklar1 ¢cok
rahatsiz eden bir durum oldugu igin etkinlikleri tam olarak bilinmemekle birlikte ¢cok
sayida ilag kullanimina ve bu nedenle de ¢ok ciddi saghik harcamalarina yol
acmaktadir (8). Oksiiriik, bazen hava yolu hastaliklarinda tek bulgu olarak gortlebilir
ve eger bnemsenmezse tanida gecikmelere yol acarak hastaligin ilerlemesine neden
olabilir (13).

Cocuklarda kronik oksuriik dort haftadan uzun siren direncli, gunlik 6kstrik
olarak tamimlanmaktadir (8,9). Saglikh cocuklarda da gunde on Oksirik epizodu
goOrulebilir (7). Fakat oksirik altta yatan pulmoner veya ekstra pulmoner bir
hastaligin isareti de olabilir. Cocuklarda kronik okstrigln ayirict tanist uzun stiren
bakteriyel bronsit, bogmaca, tiiberkiiloz gibi akut ve kronik enfeksiyonlari, yabanci
cisim aspirasyonlari, postnazal akinti sendromu, postenfeksiydz oksurik (B.
Pertussis, Mycoplasma) ve Oksurugiun hakim oldugu astim, Ust solunum yolu

hastaligi, kistik fibrozis gibi tanilar1 igerir (10).

Kronik 0ksuruk nedeniyle takip edilen ¢ocuklarin dahil oldugu bir ¢alismada
hastalarin gocuk gogis hastaliklarina gelmeden 6nce %80’inin bes veya daha fazla,

%53’Undn ise 10 veya daha fazla kez doktora basvurdugu gosterilmistir (14).

2. 1. 2. Epidemiyoloji

Cocuklarda oOksurukle ilgili epidemiyolojik calismalar yapmak, eslik eden
diger semptomlar1 belirlemek ve kronikligini tanimlamak 6kstragun kendiliginden

gecmesi ve Oksurigln siddetini Olgcen objektif klinik kriterlerinin bulunmamasi



nedeniyle zordur (5,6). Ancak buna ragmen kronik 6ksuruk yaygin gortlmektedir.
Alti-oniki yas grubu okul ¢agi ¢ocuklarinda kronik oksurik prevalans: %5-10’dur.
Daha blyik cocuklarda %12-15 arasindadir (15,16). Retrospektif ve prospektif
caligmalarda kronik Oksurukli c¢ocuklarin daha c¢ok kicik yaslarda oldugu

gorulmustir (ortalama 2-3 yas) (17,18).
2.1.3. Patofizyoloji

Oksiirik hava yollarinda bulunan mukozal reseptérlerin cesitli irritanlarla
uyarilmasi neticesinde olusur (1,2). Solunum epiteli disinda perikard, 6zefagus,
mide, dis kulak yolu ve diafragmanin da uyarilmasi Oksuruk reseptorlerinde
irritasyonu baslatir (3,4). Bu irritasyon mekanik veya kimyasal uyaranlar ile endojen
(6rn; havayolu salgilari, inflamasyon mediyatorleri) veya ekzojen (0rn; yabanci cisim
aspirasyonu, duman) olarak veya kimyasal ajanlar (0rn; kapsaisin, sitrik asit) ile
gerceklesebilir (19). Akciger parankiminde Oksirik reseptorleri olmadigi icin
brongiyal ve alveoler bdlgenin irritasyonu okslrtige neden olmamaktadir (19).
Oksiiriik reseptorlerinin uyarilimas: ile ¢ikan iletiler nervus vagus’un afferent dallar
araciligi ile medulla ve nukleus traktus solitariustaki Oksirik merkezine iletilir.
Okstirik merkezi de frenik, vagus ve spinal motor sinirler ile 6kstiriik olusmasi igin
ekspiratuar kaslara efferent sinyalleri olusturur (1,2-20). Oksiriik reseptorlerinin
uyariimasi ile baslayan oksirik olusumundaki bu mekanik olaylar inspiratuvar,
kompresif (sikistirict) ve ekspiratuvar olmak Uzere (¢ fazda gerceklesir (21).
Inspiratuvar faz birinci fazdir ve oksurigiin efektif olusabilmesi icin gerekli volumi
saglayan inhalasyon fazidir. Kompresif faz ikinci fazdir. Kompresyon fazinda
diafragma, g0gis duvari ve karin kaslarmin kontraksiyonu ile larinks kapanir ve
intratorasik basingta hizli bir artis olur. (eriskinlerde 300 mmHg’ya kadar artis
gorilebilir) (9). Son faz ise ekspiratuar fazdir. Ekspiratuar fazda glottis ve vokal
kordlar aniden agilir, ekspiratuar patlama olusarak 6kstrik sesi ile sonlanir.

Oksurik cocuklar1 yabanci cisim aspirasyonundan ve sekresyonlardan
korumak icin 6nemli bir savunma sistemidir. Oksiiriik refleksi cocuklarda yaklasik
bes yasinda olgunlasir. Cocuklardan bu yastan 0Once sekresyonlarmi kolay
¢ikaramazlar. Bu nedenle ¢ocuklara 5 yasindan dnce kabuklu yiyecekler verilmemesi



onerilir (18,22). Efektif oksiremeyen cocuklarda aspirasyona ve sekresyonlarin
retansiyonuna bagli kronik hava yolu hastalig: riski vardir. Bircok hastalik gocuklarin
efektif oksuruguni engelleyerek kronik Oksuriige yol acar. Gogus deformitesi ve
noromuskuler hastaligi olan gocuklarda sekresyonlarin efektif klirensini saglamak
icin yeterli inspiratuar hacim ve ekspiratuar akim saglanamaz (23). Laringeal
bozuklugu olan ¢ocuklarda efektif oksurlk icin gereken yeterli laringeal kapanma
yapilamaz ve intratorasik basing yaratilamaz (2,23). Obstruktif solunum yolu
hastaligi ve trakeobronkomalazi olan cocuklarda efektif sekresyon temizleyecek
yuksek akim hiz1 yaratilamaz ( 2,23).

Okstiriik refleksi duyarlihigi, hastaliklara ve ilaglara bagl olarak degisir.
Viral enfeksiyonlardan sonra iki-u¢ haftalik donemde oksuruk refleksi hiperreaktif
olur ve koku, aerosol ve 1s1 degisiklikleri gibi uyaranlar 6ksirtgi kolaylikla ortaya
¢ikarir (19). Bazi durumlar da bu asir1 duyarl durumu tetikleyen olay: takiben kronik
okstirik gelisimine yol acar. GOR, otoimmiin hastaliklar, astim, atopi, kronik
infeksiyonlar, sigara maruziyeti, ACE inhibitér tedavisi gibi etkenlerin kronik
Oksurik gelisimini arttirdigr  distndlmektedir  (24,25). Bu nedenle hastalar
degerlendirilirken bunlarin sorgulanmas: 6nerilir. iki ya da daha fazla inflamatuar
uyaranin beraber bulunmasinin daha ciddi solunum yolu hastaligi gelisimine yol

acabilecegi dusunulmektedir (26).

2. 1. 4. Cocuklarda Oksurik Smiflamasi

Cocuklarda Oksuriik altta yatan nedenler, sekli ve slresi agisindan
yetiskinlerden farklilik gosterir. Bu farkliliklar ¢ocuklarda oksurik siniflamasinda
yardimci olur (27).

Oksiiriik iki sinifta incelenir:

a) Normal veya beklenen 6ksuruk: Saglikli okul ¢cagi ¢ocuklarinda da (6-12
yas) ginde 10-11 6ksiruk periyodu gorilebilir (7). Sonbahar ve kis mevsimlerinde
cocuklarda tekrarlayan viral enfeksiyonlar ¢ok siktir ve buna bagli Oksuruk
reseptorlerinde duyarlilik artigt olur. Bu durum da persistan oksurtuge neden olabilir
(27).



b) Anormal oksurik: Anormal Oksurik sireye gore (akut, subakut ve

kronik), zamanina gore (gece, giindiiz), etiyolojiye gore (spesifik, nonspesifik), yas

grubuna gore (bebeklik, cocukluk ¢agi, adolesan), 6ksurugun karakterine gore (kuru,

yas) smiflandirilir.

Oksurugiin Siresine Gore:

-Akut 6ksiiriik: ki haftadan kisa siireli 6ksiiriik

-Persistan dksirik: iki ile dort hafta arasinda siiren okstriik

-Kronik oksuruk: Dort haftadan uzun stiren direncli glnliik oksuruk

Oksurugiin Etiyolojisine Gore:

Spesifik oksirik: Klinik bulgu ve belirtiler altta yatan pulmoner veya

ekstrapulmoner bir hastaligi destekliyorsa spesifik 0ksurik olarak degerlendirilir

(8,9-12).

Spesifik 0ksurikte altta yatan nedenler sunlardir:

1)
2)
3)
4)
5)
6)
7)
8)

Astim,

Kronik akciger hastalig: ve bronsektazi,

Hava yolu anomalileri (dogumsal, yabanci cisim veya neoplastik),
Aspirasyon,

Interstisyel akciger hastahgi,

Kronik ya da daha nadir enfeksiyonlar,

Persistan bakteriyel bronsit,

Ekstrapulmoner sebepler (kardiak veya kulak anomalileri).

Spesifik oksuruge eslik eden semptom ve bulgular: Spesifik hastaliga 6zel

gorulen semptom ve bulgularla 6n tanilar azaltilir ve diger spesifik testlere karar
verilir (8,11,12-28).

1)
2)
3)
4)
5)

Dinleme bulgular: (hisilt1, krepitasyonlar),
Gogus duvar: deformitesi,

Kronik balgaml: 6ksurik,

Kardiak anomaliler,

Anormal direk grafi veya spirometri bulgulari,



6) Beslenirken ya da oynarken baslayan dispne,
7) Karakteristik oOksuruk (6ksurugun dogumla baslamasi, ani solunum
sikintisi ile birlikte olan morarma ve 6ksurik vs. ),

8) Buylme-gelisme geriligi, beslenme zorluklari.

Nonspesifik oksirik: Spesifik 0ksurik semptom ve bulgularinin olmamasi
bize nonspesifik 6ksurigl dustndirir (13). Nonspesifik 0ksuruk genellikle kuru
Oksuruktdr (13). Eger 0ksurik rahatsiz ediyor ise astim olasiligi disuntlmeli ampirik
olarak bronkodilator ve astim ilaglari denenmelidir. Eger bu tedaviye yanit
alinamazsa nonspesifik Oksirik dustnulmeli ve astim ilaglari kesilmelidir.

Nonspesifik okslrigin tedavisiz dizelme ihtimali daha ylksektir (8,9).

Oksurugiin Karakterine-Sekline Gore: Cocuklarda bazi oksirik sekilleri

0Ozel bir nedene isaret edebilir (12).

Sutcocugu doneminde gorilen havlar tarzda oksurik krup, trakeomalazi ve
diger solunum yolu anatomik anormalliklerini, kuru, kesik okslrik Klamidya
enfeksiyonunu, balgamli (yas) o6ksurik uzamis bronsit, sinlziti dustindirmelidir
(27,29).

Cocukluk  doneminde  goOrulen  havlar  tarzda  okslrik  Kkrup,
spazmotik/paroksismal Oksirik bogmaca benzeri Oksurik sendromunu, balgaml

(yas) Oksuruk kistik fibrozis, persistan bronsit ve sinlziti distindurmelidir (27,29).

Adolesan donemde goriilen havlar tarzda Oksurik psikojenik o6ksirigu,
spazmotik/paroksismal 0ksurik bogmaca benzeri Oksurik sendromunu, balgaml

(yas) 6kslruk persistan bronsit, sintizit ve pnémoniyi dusundirmelidir (27,29).

2. 2. Kronik oksuruklu cocuklann degerlendirilmesi ve yonetimi:

Kronik 0Oksuruk nedeniyle takip edilen cocuklarda detayli bir anamnez
alinmali ve tam bir fizik muayene yapilmalidir. Hastanin 6zge¢misi sorgulanmalidir.
Prematur cocuklarda RDS bronkopulmoner displazi onculudir. Dusuk dogum

agirhg: veya prematirite astimda atopik sensitizasyon riskini arttirir. Okul 6ncesi



donemde infantil egzema varlig: inhaler alerjen duyarlilig: ile genellikle iliskilidir
(30). Kronik oksuriklu ¢ocuklarda ve multipl loblarda tekrarlayan pndmoni hikayesi
olan cocuklarda kistik fibrozis, immun yetmezlik, otoimmdin hastaliklar ve primer

silier diskinezi dustnulmelidir.

Kronik 6ksurukli ¢ocuklarda aile 6ykdsu iyi sorgulanmalidir. Aile 6ykisunde
astim, atopi olan ve kronik oksurik ile gelen hastada astim veya alerjik rinit
dustndlmelidir (30,31). Aile dykisunde kistik fibrozis veya silier diskinezi olan
kronik oksurukli cocuklarda da bu hastaliklar dusuntlmelidir. Primer silier diskinezi
nadir gorulen (1:15000) bir multisistem hastaligi olmakla beraber tekrarlayan (st
(orta kulak, burun, sinls) ve alt solunum yolu hastaliklar: ile birlikte gorilip tan:
siklikla gecikir ve isitme bozuklugu, akciger hasari gelisir ama bunlar erken tani
konuldugunda 6nlenebilir sonuclardir (32). Ailede ya da yakin temasta olanlarda
Oksurik, gece terlemesi ve kilo kayb1 olmasi tiiberkiilozu akla getirmelidir.

Kronik 6ksurikli cocuklarin tedavide kullanilan ilaglara verdikleri cevap
onemlidir. inhaler bronkodilatér kullanimina pozitif yanit astim tamsimi koydurur.
Antihistaminiklere verilen cevap rinit ve postnazal drip sendromunu akla getirir.
Hastanin diger hastaliklar: icin kullandig: ilaglar detayh sorgulanmalidir. Ornegin
ACE inhibitorleri kronik okstrik yapmaktadir.

Cocuklarda sigara dumanina maruziyet mutlaka sorgulanmalidir. Pasif sigara
icimi cocuklarda 6nemli bir 6ksurik nedenidir. Pasif sigara igiminin akciger
enfeksiyonu gelisiminde biyuk risk olusturdugu ve akciger fonksiyonlarmi
zayiflattigi gosterilmistir. Adolesan donemde sigara iciminde ¢ok artis vardir. Bu
nedenle kronik 6ksurukli ¢ocuklar degerlendirilirken tittin mutlaka sorgulanmalidir
(33).

Kronik kuru o©ksirukte psikojenik oksurik de mutlaka disunulmelidir.
Psikojenik oOksurukte cocuklar genellikle 5 yasindan buydktir. Psikojenik 6kstrik
cocukta uyku suresince kaybolur, oyun sirasinda, herhangi bir aktiviteyle mesgulken
azalir. Psikojenik o©kslrik Ozellikle verilen tedaviye direncli kronik persistan
Oksurikte dustnulmelidir. Yapilan bazi ¢calismalar gostermistir ki kronik 6ksurtkli
cocuklarin %10°da psikojenik oksuriik olabilir (34,35).



Kronik oksurdkli tim cocuklarda akciger grafisi ¢ekilmeli, 6 yas uzeri
cocuklara spirometri eger gerekirse reversibilite testi yapiimalidir (9,12). Sonrasinda
ise dustnllen taniya yonelik incelemeler yapilmalidir (34,36,37-38).

e Astim: spirometri, bronkoprovakasyon testleri, Ig E dizeyi, periferik
yaymada eozinofil sayimi, indliklenmis balgam incelemeleri,

e Kistik fibrozis: ter testi, gen mutasyon analizi nazal potansiyel 6lgimd,
diskida yag, diskida elastaz, vitamin A, D, E duzeyleri,

e GOR : 24 saatlik ph izlemi, baryumlu 6zefagus-mide grafisi,

e Thbc veya diger enfeksiyonlar: PPD, mide aclik suyu (MAS), serolojik testler,
induklenmis balgam analizi, bronkoskopi, bronkoalveolar lavaj, yiksek
¢OzUndrltkli bilgisayarl: tomografi (YRBT),

e Ust solunum yolu hastalig:: kulak, burun, bogaz muayenesi, polisomnografi,
uyku calismalari,

e Immiin yetmezlik: immunglobulin ve alt gruplar, lenfosit alt gruplari, lenfosit
ve notrofil fonksiyon testleri,

e Brongektazi: YRBT,

e Sindzit: sinus radyolojisi ve bilgisayarl sinlis tomografisi,

e Primer silier diskinezi: nazal biyopsinin elektron mikroskopik incelenmesi,
YRBT, nazal sakkarin testi,

e Yapisal ve dinamik solunum yolu hastalig:: fleksibl bronkoskopi, baryumlu
Ozefagus, mide grafisi,

e Yabanci cisim aspirasyonu: ekspiryum ve inspiryum grafileri, rijit
bronkoskopi,

e Pulmoner hipertansiyon: EKG, ekokardiyografi, kardiak kateterizasyon,

o Konjenital parankimal/mediastinal anomali  (pulmoner sekestrasyon,
adenomatoid malformasyon, bronkojenik kist, konjenital mediastinal

timorler): radyolojik gorintiileme yontemleri,

o Interstisyel akciger hastaligi: radyasyon Oykiisii, sitotoksik ilaclar, kollajen
doku hastaliklar:.

Kronik oksurtkli ¢ocuklarda detayli anamnez ve fizik muayene sonrasinda



yapilan tanisal incelemelere ragmen patoloji saptanamayan hastalarda *bekle ve gor’
yontemi yararl: olmaktadir (39).

2. 3. Tedavi:

Kronik oksurukli cocuklarda tedavi altta yatan nedene yoneliktir. Cocuklarda
kullanilan 6ksurik ve soguk alginlg: ilaglarmin glvenilirligi ve yarari tartigmalidir

(40). Sadece akut 0ksurikli ¢cocuklarda semptomatik tedavi 6nerilmektedir.

Subakut ve kronik yas Oksurukte antibiyotik tedavisi kullanilir. Yapilan
calismalarda etkenin genellikle Moraxella catarrhalis oldugu gorulmustir (9).

Nonspesifik kronik oksirikli ¢ocuklarin tedavisinde plasebonun yararlar
yuksek oranda saptanmistir (yaklasik %85) ve plasebo kontrolli olmayan
caligmalarin dikkatle yorumlanmas: gerekmektedir (8,13).

Inhale kortikosterid tedavisi ile ilgili yapilan calismalar uzamis inhale
kortikosteroid kullanimi konusunda hekimleri uyarmaktadir. Kronik nonspesifik
Oksuruklt cocuklarda oral kortikosteroidlerin kullanimi ile ilgili heniiz calisma

bulunmamaktadir (9).

Antikolinerjiklerin ve kromolinin kronik 6ksuriklu ¢ocuklarin tedavisinde hig
yarar1 goralmemistir (8,9).

Amerikan Gida ve ila¢ Dairesi 2008 yilinda yapmis oldugu bildiride okstirik

ve soguk alginhgi ilaglarinin iki yas altinda kullanilmamasimi 6nermektedir (41).

2. 4. Dogumsal Kalp Hastahklar

Dogumsal kalp hastaliklar: tim dogumsal defektler iginde en sik gorulenidir
(42,43). Dogumsal kalp hastaliklari ¢ocuklarda tek basina gorilebilecekleri gibi
yaklasik 1/3 oranda kalp disi anomalilerle birlikte de gorulebilirler (42,44).
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2. 4. 1. Epidemiyoloji

Dogumsal kalp hastaligi prevalansi 100 canli dogumda 0,8-1 arasinda degisir
(42,45). Dogumsal kalp hastaligi dagilimi cinsiyet farki gosterebilmektedir. Atriyal
septal defekt (ASD), ventrikiler septal defekt (VSD), pulmoner stenoz (PS) ve patent
duktus arteriyosus (PDA) kizlarda daha sik gorulirken blytk arter transpozisyonu
(BAT), pulmoner atrezi (PA), aort stenozu (AS), aort koarktasyonu, triklispit atrezisi
(TA), cift cikigh sag ventrikil erkeklerde (%65) daha siktir (45).

VSD, dogumsal kalp hastaliklar1 iginde en sik gorilenidir ve dogumsal kalp
hastaliklarmin %25°ni olusturur (46,47). izole sekundum ASD, dogumsal kalp
hastalilarinin %7’sini olusturur (47). Term bebeklerde izole PDA, dogumsal kalp
hastaliklarmin %5-10 nu olusturur. Prematir bebeklerde ise PDA sikligi %21’ dir.
28-30. Gestasyon haftasinda %77, 31-33 haftaliklarda %44, 34-36 haftaliklarda %21
(48).

Izole valvuler PS tim dogumsal kalp hastaliklarimin  %7-10’unu
olusturmaktadir (49).

Fallot tetralojisi siyanotik dogumsal kalp hastaliklarinin en sik goérulenidir.
Tium dogumsal kalp hastaliklarinin % 6-10’unu olusturur (46,50). BAT, dogumsal

kalp hastaliklarinin %5’ini olustururken trunkus arteriyosus %21-2’sini olusturur (51).

2. 4. 2. Etyoloji:

Dogumsal kalp hastaliklarinin etyolojisi heniiz iyi bilinmemekle birlikte
%90’ min olusumu genetik ve cevresel faktorlerin etkilesimi sonucu multifaktoriyel
olarak aciklanmaya calisilmaktadir (46). Dogumsal kalp hastaliklarinin %2-3’den

cevresel ve maternal faktorler etkilidir.

Annenin saghg: ve gebelikle ilgili faktorler (diyabet, fenilketoniri, stresli
yasam, disuk dogum agirhigi, rubella, toxoplasmosis, Epstein-Barr virus
enfeksiyonu), annenin ilag kullanimi (talidomid, lityum, antiepileptik ilaglar, folik

asit antagonistleri), annenin sigara, alkol ve kokain kullanimi gibi etkenler
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sorumludur. Olgularin %5’i trizomi 21, 18, 13 gibi kromozom anomalileri ile birlikte
goralur. Olgularin %3-5’i ise tek gen mutasyonuna bagli oldugu bilinen bazi
sendromlarin veya ailevi sendromlarin bir parcas: olarak gorilmektedir. Bunlardan
en sik gortleni Noonan sendromu ve en sik kardiak lezyonu da PS’dir. Holt-Oram
sendromu (ASD, VSD), Apert sendromu (aort koarktasyonu, VSD), Ellis Von
Creveld sendromu da (tek atriyum) dogumsal kalp hastaliklarmi iceren diger
sendromlardir (42,45-46).

Tek gen mutasyonuna bagli olan sendromlar disinda birgok dogumsal kalp
hastaligi, multifaktoriyel kalitim sonucunda gortlmektedir ve rekirrens riski
disuktur (45). Bir kardeste dogumsal kalp hastaligi oldugunda DKH riski %1-4
olurken, iki kardeste dogumsal kalp hastaligi oldugunda DKH riski Ug¢ kat artar (41).

2. 4. 3. Dogumsal Kalp Hastahklarimin Smmiflandiriimasi:

Dogumsal kalp hastaliklar: siyanotik ve asiyanotik olarak iki sinifta incelenir
(52).

Asiyanotik dogumsal kalp hastahklan:
1) Ventrikiler septal defekt,
2) Atriyal septal defekt,
3) Patent duktus arteriosus,
4) Aort koarktasyonu,
5) Pulmoner stenoz,
6) Aort stenozu.
Siyanotik dogumsal kalp hastahklan:
1) Buyuk arterlerin transpozisyonu (pulmoner kan akimi artmas),

2) Fallot tetralojisi (pulmoner kan akim1 azalmas),
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3) Trunkus arteriosus (pulmoner kan akimi artmas),

4) Total pulmoner vendz donls anomalisi (pulmoner kan akimi artmis),
5) Tek ventrikil (pulmoner kan akimi artmas),

6) Trikuspit atrezisi (pulmoner kan akimi azalmas),

7) Pulmoner atrezi (pulmoner kan akimi azalmas),

8) Pulmoner stenoz ve ventrikiiler septal defekt ile birlikte gorilen buytk

arter transpozisyonu (pulmoner kan akimi azalmas).
Asiyanotik dogumsal kalp hastahklar:
1) Ventrikuler Septal Defekt :

Ventrikiler septal defekt cocuklarda en sik gortlen dogumsal kalp
hastaligidir (46,47-50). Tum dogumsal kalp hastaliklarinin %25’ini olusturur (47).
Ventrikiler septum membrandz ve muskuler septum olmak Gzere iki kisimdan
meydana gelir. Membran6z septum kii¢uk bir alandir. Membrantz septumdaki defekt
muskuler dokular1 da icerir (perimembrandz VSD). VSD’de en sik gorilen defekt
perimembrantzdur (%80). Septumun blylk bir kismi muskuler boltimdir (46,53).

Kigik VSD’lerde hasta asemptomatiktir ve genellikle biylime-gelisme
geriligi gortlmemektedir. Fizik muayenede akcigerler dogaldir (46,54). Defekt
kicuk oldugu icin soldan saga sant azdir, kalpte hipertrofi ve dilatasyon azdir (55)

Orta biyuklukteki VSD’de yineleyen akciger enfeksiyonlari, egzersize
toleransta azalma, blylme-gelisme geriligi, konjestif kalp yetersizligi bulgular
olabilir.

Buyuk defektlerde de orta bulydklikteki VSD’lerde oldugu gibi santin
derecesi artmistir. Konjestif kalp yetersizliginin semptom ve bulgulari hizli bir
sekilde kendini gosterir. Tasikardi, takipne, hepatomegali, boyun ven dolgunlugu
saptanir (54,56).
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Kicguk VSD’lerin %30-50’si ilk bir yil i¢cinde olmak Uzere toplam % 75-80’i
spontan kapanir (55). Aort kapagmin altindaki VSD’lerde aort yetersizligi ve aort
kapak prolapsusu gelisebilir (46,57). Genis VSD’lerde pulmoner direng ve basing
giderek artar; pulmoner basing sistemik basinci gegince sant tersine doner ve geriye
doniisimsiiz Eisenmenger sendromu gelisir. Infektif endokardit de VSD’de
gorulebilecek komplikasyonlardan biridir (55).

VSD’nin tedavisinde defekt kigik ise bazi 6zel durumlar disinda (aort
yetersizligi, aort kapak prolapsusu) ameliyat endikasyonu yoktur. Agiz hijyeni ve dis
bakimmin 6nemi anlatiimali, subakut bakteriyel endokardit proflaksisi dnerilmelidir.
Orta buyuklukteki VSD’lerde konjestif kalp yetersizligi gelismis ise kalp yetersizligi
tedavisi ile yakin izlem yapilir. Eger defekt kapanmazsa ameliyat onerilir. Buyuk
VSD’lerde ise yogun kalp yetersizligi tedavisi yapilir, konjestif kalp yetersizligi
bulgulart medikal tedavi ile diizelmiyorsa VSD acilen ameliyatla kapatilir (55).

2) Atriyal Septal Defekt:

Atriyal septal defekt ostium primum, ostium sekundum, sinus venosus tipi

ASD, koroner sinus tipi ASD, patent foramen ovale seklinde gorulebilir (57).

Sindis venosus tipi ASD yaygin olarak vena cava superiorun sag atriuma
girdigi yerdedir (46).

Ostium sekundum tip ASD en sik gorilen tiptir (%70) ve defekt fossa ovalis
bdlgesindedir (53).

Ostium primum tipi defekt tum ASD’lerin %20’sini olusturur. Endokardiyal
yastik defektleri ile beraberdir (58).

Izole patent foramen ovale (PFO) hemodinamik bir 6neme sahip degildir ve
ASD olarak kabul edilmez; sit ¢ocuklugu doneminde ekokardiografide sik gorilen
bir bulgudur (47).

Koroner sinds tipi ASD seyrek gorulen bir defekttir (53).

ASD infant ve c¢ocuklarda genellikle asemptomatiktir. Semptomatik
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oldugunda egzersiz intoleransi, dispne gibi pulmoner kan akimindaki artisa baglh
belirtiler gorulir. ilerlemis olgularda pulmoner hipertansiyon gelisebilir. Bliyiime-
gelisme geriligi primum ASD’de daha sik gorullr. Aort koarktasyonu ek lezyon
olarak gorulebilir (46,59).

Zamaninda ameliyat edilen olgularda normal bir yasam suresi ve kalitesi
gOzlenir. Tedavi edilmezse erigkin yaslarda konjestif kalp yetersizligi ve pulmoner
hipertansiyon gelisebilir. Oliimler en c¢ok konjestif kalp yetmezligi gelismesi
sonucunda meydana gelir. Serebrovaskiler olaylar, paradoksal embolizasyon,
enfeksiyonlar diger 6lim nedenleridir (58).

ASD tedavisinde medikal yaklasim gelisen komplikasyonlara gore yapilir.
Semptomatik olgularda pulmoner kan akimi sistemik kan akimi orani (Qp/Qs) 1,5 ve
Uzerinde ise ya da pulmoner hipertansiyon gelismis ise defekt cerrahi olarak
kapatilmalidir. Son zamanlarda atriyal septal occluder (semsiye) olarak tanimlanan
cihazlar ile ASD’ler anjiyokardiyografik olarak tamir edilmektedir (58,60).

3) Patent duktus arteriosus:

Duktus sol dorsal 6.aortik arkustan farklilasmistir. Duktus arteriosus term
bebeklerde dogumdan sonraki ilk 12 saat icinde fonksiyonel olarak kapanir.
Anatomik olarak kapanma 2-3 hafta sonunda tamamlanir (48). Eger kapanmazsa
PDA gelisir ve aortadan pulmoner artere dogru santa neden olur.

Kicuk PDA asemptomatiktir. Genis PDA da egzersiz dispnesi, tasikardi, sik
akciger enfeksiyonu, buyume-gelisme geriligi gorilebilir. Genis nabiz basinci ile
sicrayici periferik nabiz (sistolik basincin artmas: ve diyastolik basincin azalmasi ile
birlikte) goralir.

Kiguk PDA’da gorilebilecek komplikasyon infektif endokardittir. Tedavi
edilmeyen pulmoner hipertansiyon gelismis genis PDA’da ise Eisenmenger

sendromu gelisir (61).

PDA tedavisinde term infantlarda komplikasyonlarin tedavisi yapilir. Kalp
yetersizligi olan cocuklarda digoksin, didretik verilir, sodyum kisitlamasi yapilir.
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Pretermlerde ise kalp yetersizligi gelismisse sivi kisitlamasi yapilir, ditretik ve
destek tedavisi verilir. ilk 5 giinde %1-2 kilo kayb: olacak sekilde sivi kisitlamasi
yapilir (61,62). Duktus arteriosus kapanmamissa farmakolojik olarak indometazin
veya ibuprofen ile kapatilabilir. Ancak bunun igin hastada kanama egilimi, trombosit
sayisinda disme (<50.000/mm3), oligiri (<1ml/kg/saat), nekrotizan enterokolit
olmamalhdir (52,62-63). Medikal tedavi basarili degilse veya indometazin kullanimi
kontrendike ise duktusun cerrahi olarak kapatilmasi: gerekebilir. Bazi hastalarda
ameliyat yapilmadan Kkateter ile PDA’a coil denilen tikaglar konularak
kapatilmaktadir (61,64).

4) Aort koarktasyonu:

Aort koarktasyonu aort arkinin lokalize darhigidir. %98 oraninda sol
subclavien arterin aort arkindan ¢ikis yerinin altinda ve duktusun tam karsisindadir.
Erkeklerde 3 kat daha sik gorulur (46,65-66). Aort koarktasyonu ile beraber en sik
gOrulen anomali bikispit aort valvidir (%46). Bu hastalarda sik gorilen diger
anomaliler ise PDA, VSD ve arcus aortanin tibdaler hipoplazisidir (58).

Aort koarktasyonunda semptomatik olanlarda dispne, hipertansiyon, sol kalp
yetmezligi ve beslenme yetersizligi gorilebilir. Bilateral femoral nabizlar zayif alinir

veya alinamaz. Ust ekstremite tansiyonlar: alt ekstremiteye gore daha yiiksektir (58).

Aort koarktasyonunda ameliyat edilmeyen hastalarda en sik gorilen
komplikasyon sol kalp yetersizligidir. Bunun disinda asendan aorta riptird, subakut
bakteriyel endokardit, eriskin donemde intrakranial hemoraji (Wills poligonunda

anevrizma-Berry anevrizmasi ripturi) gelisebilir.

Aort koarktasyonunda tedavide kalp yetersizligi gelismisse buna yonelik
tedavi, infektif endokardit proflaksisi yapilir. Semptomatik olan bitin hastalarda
cerrahi tedavi yapilmalidir (58).

5) Pulmoner stenoz:
Pulmoner stenoz (PS) valviler, infundibuler (subvalviler), supravalviler

olarak gorulebilir (67,68-69).
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PS, en sik kapak dizeyinde gorulir. Displastik pulmoner kapak ile beraber
genellikle Noonan sendromunda goralir (67-68).

Izole infundibuler PS seyrektir, genellikle genis VSD ile birlikte Fallot
tetralojisinde goralir. Supravalvuler PS ise Williams, konjenital rubella, Alagille

sendromlarinda goralur (67).

Hafif PS’li gocuklar asemptomatiktir. Orta derecede stenoz varliginda efor
dispnesi ve yorgunluk gorulur. Agir PS’lu ¢ocuklarda kalp yetmezligi ve efor ile

gelisen gogls agrisi goralar.

Agir stenozlu hastalarda sag kalp yetmezligi gelisebilir ve seyrek olarak ani
olim gorulebilir. Subakut bakteriyel endokardit gorulebilir.

Tedavide kritik-6nemli pulmoner stenozda prostoglandin E-1 (PGE1)
inflzyonuna ihtiyag vardir. Asemptomatik ve sag ventrikil basinci >70 mmHg olan
hastalarda darligin lokalizasyonuna gore balon valvuloplasti ya da infundibuler
myomektomi uygulanir. Cerrahi semptomatik olan, sag ventrikil basinci >70 mmHg

ve gradienti >50 mmHg olan vakalarda yapilir (58).
6) Aort Stenozu:
Aort stenozu (AS) valviler, subvalviiler ve supravalviler olabilir (70).

Valvuler AS en siktir (bikispit aort valvi, unikispit, trikispit seklinde
olabilir.) (71).

Subvalvuler AS’da darligin neden oldugu sol ventrikil jet akimi ile aort
kapaklar1 hasara ugrar ve bunun sonucunda aort yetmezligi gelisebilir (46).

Supravalviler AS; AS’nun diger tiplerine gore daha seyrek goralir. Williams
sendromu ile birlikte gorulebilir (% 28-50) (72).

Hafif AS olanlar genellikle asemptomatiktir. Siddetli AS’de ise egzersiz ile

gOgus agrisi, yorgunluk veya senkop, ani 6ltim ve kalp yetmezligi gorulebilir (71,73).

Aort stenozu tedavisinde yasam boyu infektif endokardit proflaksisi
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gereklidir (73). Kalp yetmezligi semptomlar1 gorilmeye baslamigsa bunun igin
ditiretikler ve digoksin verilir. Aortik kapak alan1 <0,8 cm2 ve semptomatik olan
tim hastalarda balon valviuloplasti ya da kapak replasman: yapilir. Siddetli aort
stenozu olan ve sol ventrikil fonksiyonlarinda bozulma olan tim hastalarda semptom

olup olmamasina bakilmaksizin cerrahi veya transkateter tedavi uygulanir (71).

Siyanotik Dogumsal Kalp Hastahklar:
1) Buyuk Arterlerin Transpozisyonu:

Buyuk arterlerin transpozisyonu (BAT) tam veya dizeltilmis olarak
gOrulebilir. Tam buyuk arter transpozisyonunda aorta sag ventrikile, yukarida ve
arkada olan pulmoner arter ise sol ventrikiile baglanir. Yenidoganda en sik gorilen
siyanotik dogumsal kalp hastaligidir. Tam BAT da yasamin surdrilebilmesi igin iki
dolasimin karigmasini saglayan defektler olmalidir (ASD, VSD, PDA). BAT
diyabetik anne bebeklerinde daha sik goralir (46,73).

Buyuk arterlerin transpozisyonunda hastada ilk 24 saatte baslayan siyanoz,
hipoksemi, takipne, konjestif kalp yetmezligi bulgular gortlebilir. Hipoksemi
metabolik asidoz ile birlikte olabilir ve oksijen inhalasyonuyla diizelmez. Dizeltilmis
blyuk arter transpozisyonu diger anomalilerle birlikte degilse asemptomatiktir ancak
ventrikller septal defekt ve pulmoner stenoz varsa ya da konjestif kalp yetmezligi
varsa hastalar siyanotiktir (67,74).

Buyuk arterlerin transpozisyonunda hipoksiye baglh timus hipoplazisi
bulundugundan g6gis grafisinde Ust mediasten dar, kalp goélgesi hafif genistir.
Kalbin gorunimi buna bagli yatay yerlesimli ve oval oldugundan ‘yan yatmis
yumurta’ ya benzetilmektedir (75).

Buyuk arter transpozisyonunda medikal tedavide PGE1 inflizyonu yapilir.
Kalp yetersizligi gelismisse digoksin ve diuretik verilir. Metabolik asidoz duzeltilir.
Genis bir VSD yoksa atriyal septostomi gerekebilir. Blylk arterlerin
transpozisyonunda eslik eden patolojilerin varligina gore cesitli ameliyat sekilleri
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uygulanmaktadir. Sol ventrikil basinci dismeden erken donemde arterial switch

operasyonu yapilmalidir (46,76).
2) Fallot Tetralojisi:

Fallot tetralojisi (TOF) sut cocuklugu doneminde en sik gorilen siyanotik
dogumsal kalp hastahigidir. Fallot tetralojisi 4 anomaliden olusur. 1) Genis
ventrikiler septal defekt 2) Pulmoner stenoz 3) Sag ventrikll hipertrofisi 4) Aortanin
ata biner tarzda septumun tzerinde olmasi. Sag ventrikul hipertrofisi sag ventrikul
¢ikis yolu darhgina ve ventrikiiler septal defekte sekonderdir. Ozellikle kigik
cocuklarda pulmoner stenoz hafif ise kan ventrikiler septal defekt araciligiyla sol
ventrikilden sag ventrikiile gecer, bu durumda siyanoz olmaz buna pembe ya da

asiyanotik Fallot tetralojisi denir (64,77).

Fallot tetralojili ¢cocuklarda siyanoz dogumda ya da dogumdan kisa bir stre
sonra olusabilir. Hafif siyanozu olan cocuklarda daha sonra egzersiz ile dispne,
hipoksik spell ve comelme gelisebilir. Pulmoner atrezili Fallot tetralojilerinde
dogumdan hemen sonra agir siyanoz olur (46,53,67-78).

Surekli siyanozu olan hastalarda el ve ayak parmaklarda comaklasma gorulir.
Siyanozu siddetli olanlarda blytme-gelisme geriligi altinci aydan sonra olabilir.
Siyanoza sekonder polisitemi gelisebilir. Hipoksik spell olabilir. Relatif demir
eksikligi anemisi gordlebilir. Beyin absesi ve serebrovaskiler olaylar seyrek olarak
gelisebilir. Koagulopati uzun siiren siyanozun ge¢ komplikasyonu olarak gorulebilir.
Fallot tetralojisinde anemi veya infektif endokardit gibi eslik eden bir hastalik
olmadig: surece konjestif kalp yetmezligi goriilmez (46,67).

Fallot tetralojisinde EKG’de sag aks ve sag ventril hipertrofisi bulgular:
bulunur (46,73). GOgus grafisinde kalp normal biyuklukte, apeks sola ve yukari
kalkiktir. Bu goriuntiye ‘tahta pabug’ adi verilir. Hastalarin %25’de sag aortik ark
oldugu icin sag tst kontur belirgin olabilir (75).

Fallot tetralojisinde hipoksik nobetlerde alt ekstremiteler karina cekilir (diz-
gOogus pozisyonu). Maske ile oksijen verilir, morfin silfat yapilir. Hipoksik

nobetlerde metabolik asidoz hizli gelistiginden sodyum bikarbonat ve propranolol
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verilmesi gerekebilir. Hiposik spellerin nedenlerinden biri de demir eksikligi anemisi
oldugundan anemi varsa duzeltilmelidir. Fallot tetralojisinin tedavisi cerrahidir.
Hipoksik nobetleri olmayan asemptomatik bebeklerde duzeltme ameliyat: bir
yasindan sonra yapilir (58).

2) Trunkus arteriosus:

Trunkus arteriosusta aorta, koroner damarlar ve pulmoner arterler tek bir
damar olarak kalpten ¢ikar. Dogumsal kalp hastaliklarinin %21-2’sini olusturur (51).
%33 hastada Di George sendromu mevcuttur.

Trunkus arteriosuslu cocuklarda siyanoz, biylme-gelisme geriligi, nefes
darhgi, tekrarlayan akciger enfeksiyonlari mevcuttur. Polisitemi ve parmaklarda
comaklasma da gordlebilir (67,73).

Trunkus arteriosus’un tedavisi cerrahidir. Ameliyat edilmeyen hastalarin

%75’1 ilk 3-12 ayda kalp yetmezligi nedeniyle kaybedilir (46).
3) Total Pulmoner Vendz Donis Anomalisi (TPVDA):

Total pulmoner vendz donus anomalisinde pulmoner venler ile sol atrium
arasinda direkt iliski yoktur. Pulmoner venlerin dokuldigu yere bagh olarak
suprakardiyak, kardiyak, infrakardiyak ve mikst tip seklinde gorulebilir. En sik
gorulen suprakardiak tiptir (% 45) (67,79-80).

Suprakardiyak tipte pulmoner vendz sinus drenaji vertikal ven ve innominate
ven araciligiyla vena cava superiora dokilur. Kardiyak tipte pulmoner vendz sinls
drenaji koroner siniis yoluyla sag atriyuma agilir. infrakardiyak tipte pulmoner vendz
sintis drenaji portal ven, duktus venosus, hepatik ven ve vena cava inferiora olur
(67,81).

TPVDA’nin yasamla bagdasabilmesi i¢cin ASD veya PFO olmalidir.
TPVDA’de siyanoz ve solunum guclugt gorulir. Daha sonra hastada tekrarlayan
akciger enfeksiyonlari, biyiume geriligi, konjestif kalp yetmezligi gorulebilir (76,79).

Total pulmoner vendz donls anomalisinin suprakardiyak tipinde pulmoner
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venler kalbin sol Ust kenarindan yukari ¢ikarak sol innominate venle birlesir. Bu
nedenle sol Gst kontur belirginlesir. Innominate ven de vena cava superiora doklir,
vena cava superior genisler ve buna bagli sag st kontur belirginlesir, kalp golgesi
Uzerinde her iki tarafta siskinlik olur. Bu goruntiye ‘8 gorinimi’ ya da ‘kardan

adam gorinima’ adu verilir (67,75).

Total pulmoner vendz donls anomalisi tedavisinde gelisen kalp yetmezligi ve
pulmoner 6dem tedavi edilir. TPVDA’li hastalarda hayatin ilk aylarinda cerrahi
yapilmadan yasamin devami son derece nadirdir (46,79-82).

4) Tek Ventrikul:

Tek ventrikul, mitral ve trikiispid kapaklarin veya atrioventrikiler kapagin tek
bir ventrikile agildig1 anomalidir (46). Tek ventriktlli hastalarda baslangigcta normal
olan ventrikul fonksiyonu, basing, volum yiki ve eslik eden patolojilerin etkisiyle
bozulur (83).

Tek ventrikulli hastalarda gorilen en 6nemli semptom dogumdan sonra
gelisen siyanozdur. Daha sonra hastada buyume-gelisme geriligi, senkop, egzersiz
intoleransi gibi semptomlar da gordlebilir (46,83).

Tek ventrikulli hastalarin hemen hemen yarisi tedavi edilmezlerse ilk yas
icerisinde kaybedilir. Tedavide infektif endokardit proflaksisi yapilir, kalp yetmezligi
tedavisi uygulanir. Duzeltici cerrahi yontemler uygulanir (Fontan operasyonu)
(46,83).

5) Trikuspit atrezisi:

Trikuspit atrezisinde trikuspit kapak yoktur ve sag ventrikil hipoplaziktir.
Sag atriumdan sag ventrikile kan akimi gergeklesmemektedir. Genellikle ASD,
VSD, PDA gibi defektlerle birliktedir. Hastalarin hayatta kalabilmesi atriumla
ventriklller arasinda bir delik bulunmasina baglidir (84).

Trikuspit atrezisinde tipik bir muayene bulgusu yoktur. Degisik derecelerde
siyanoz gozlenir, ¢cogu olguda VVSD’ye ait Gftrim olur. Muayenede ¢ogunlukla ikinci
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kalp sesi tek isitilebilir. Hastalarda siyanoz, hipoksik spell, polisitemi, efor dispnesi,
cabuk yorulma gozlenir (46,73-85).

Triklspit atrezisinde EKG’de superior QRS aks1 ya da sol aks tipik olarak
gorulir. Sag atriyal veya biatriyal hipertrofiye sik rastlanir (86).

Trikuspit atrezisinin tedavisinde yenidogan doneminde duktus arteriosusun
kapanmasi ciddi problemlere yol agacagi icin PGE1 infizyonu uygulanarak duktusun
acik kalmas: saglanmalidir. Bu sekilde hipoksi azaltilir. Balon atriyal septostomi de
gerekebilir. Vena cava superior ve sag pulmoner arter anastomozu yapilabilir (Glenn
operasyonu). Triklspit atrezisinde en ideal operasyonlardan birisi Fontan
operasyonudur. BAT ile birlikte konjestif kalp yetmezligi gelisen hastalarda palyatif
olarak pulmoner arterin bantla daraltilmas: yontemi uygulanir (46,76).

6) Pulmoner atrezi:

Pulmoner atrezi ventrikiler septal defekt veya intakt ventrikiler septumla
beraber olabilen seyrek gorulen kompleks bir dogumsal kalp hastaligidir (87).

Pulmoner atrezi ve ventrikiler septal defektin birlikte bulundugu formda
semptomlar agir Fallot tetralojisine benzemektedir. Siyanoz dogumdan sonraki ilk
saatler ya da gunler icersinde goOrulmeye baslar. Pulmoner atrezi ve ventrikil
septumu normal olan yenidoganlarda ise siyanoz duktus arteriosusun kapanmaya
basladig: ilk saatlerde ya da ginlerde belirgin bir sekilde gortilmeye baslar. Eger
tedavi edilmezlerse hastalarin ¢cogu kaybedilir. Ciddi siyanoz ve solunum sikintisi

gorular.

Pulmoner atrezide sant uygulanmayan hastalarin uzun sire yasamalari
imkansizdir. Tedavide ilk amag duktusu agik tutmaktir. Bu nedenle sant uygulanana
kadar hastaya PGE1 inflizyonu uygulanmalidir. Vakalarin cogunda aort ve pulmoner
arter arasinda yapay bir baglantinin yapilmasi gerekir (46,73).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma Dicle Universitesi Tip Fakultesi Cocuk Saghigi ve Hastahklar:
Anabilim Dali Cocuk Gogls Hastaliklari Bolimi’nde yapildi. Calismaya Ocak
2012-Agustos 2014 tarihleri arasinda kronik oksirik nedeniyle takip ve tedavisi
yapilan ve alinan detayli anamnez, yapilan detayli fizik muayene ve radyolojik
gorintilemeler sonucunda kardiak patoloji dustnulerek (muayenede Uftrim,
tasikardi, siyanoz, telekardiyografide kardiyomegali) Cocuk Kardiyolojisi
Poliklinigi’ne yonlendirilen 0-18 yas arasi 150 hasta alindi. Kronik 6ksirik tanisi
dort haftadan uzun suren direngli 6ksuriik nedeniyle basvuran hastalara konuldu.
Cahsmada bu hastalarda etiyolojiye yonelik yapilan tetkikler ve dogumsal kalp
hastalig: sikligi retrospektif olarak degerlendirildi. Calisma Dicle Universitesi Tip
Fakuiltesi Etik Kurul Baskanliginin 02.09.2014 tarih ve 114 numaral yazisi ile
onaylandi.

Calismaya alinan hastalarin dosyalarindan ahnan tibbi Oykusu, yapilan
ayrintili - fizik muayenesi,kulak-burun-bogaz muayenesi, 6ksirigin suresi ve
karakteri, allerji hikayesi, ailede astim ve atopi hikayesi, sigara maruziyeti
degerlendirildi. Taniya yonelik yapilmis olan tetkikler degerlendirildi. Bu tetkikler
akciger grafisi, immunglobulinler, toraks bilgisayarli tomogafisi, bronkoskopi,
Ozefagus-mide duedonum grafisi, ter testi, tiberkulin deri testi, mide aclik suyu, alt1
yasindan buyuk cocuklarda spirometri ile solunum fonksiyon testiydi. Calismada bu
hastalarda kardiak patoloji dustnilerek ya da kronik Oksurugun etiyolojisini
aydinlatmak icin Cocuk Kardiyoloji Poliklinigi tarafindan bakilmis olan EKO
sonuglar1 degerlendirilerek dogumsal kalp hastaligi siklig1 belirlenmistir.

Solunum yolu sekresyonlarina bagli balgamli 6ksurik yas 6ksurik, balgamsiz

Oksiruk ise kuru 0ksuriik olarak tanimland.
Hastaya kulak-burun-bogaz muayenesi yapilarak otit, postnazal akinti, st

solunum yolu hastalig: incelendi.

Bes yas ve altindaki cocuklarda tekrarlayan hisiltilarin varliginda astim
diyebilmek icin modifiye astim tahmin indeksi veya tedaviye yanita bakild.

Tekrarlayan hisiltilart olan g¢ocuklarda ataklarin kisa etkili bronkodilatorlere yanit
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vermesi veya inhale kortikisteroid tedavisiyle hisiltilarin tekrarlamamasi durumunda
hastalar astim olarak degerlendirildi. Modifiye astim tahmin indeksine gore hisiltili
cocukta bir major risk faktorii (ebeveynde astim ve/veya atopik dermatit, hastada
aerosollere karsi duyarlilik, hastada atopik dermatit) veya iki mindr risk faktori
(besin duyarlilig;, >%4 eozinofili, soguk alginligi olmaksizin higilt) varhginda

hastada astim dustnuld.

Bronkodilator tedaviye cevap veren ikiden fazla hisilti ve/veya dispne
atagmin olmas: ve/veya spirometri ile birinci saniyedeki zorlu ekspiratuar volimde

(FEV1’de) %12 ve Uzerinde diizelme olmasi astim olarak degerlendirildi.

Oykiisiinde hapsirik, burun kasintisi, burun akintisi ve burun tikamkhg
sikayelerinden en az ikisinin en az bir saat sure ile haftanin ¢ogu guniinde gorulmesi

ile birlikte allerjen spesifik IgE varligi durumunda allerjik rinit olarak degerlendirildi.

Kronik yas Oksurigl olan cocuklarda yuksek rezolisyonlu bilgisayarl

tomografi ile brongektazinin gosterilmesi ile bronsektazi tanis1 konuldu.

Kronik oksurigi olan cocukta uygun hikaye, oksurtgin refli tedavisi ile
dizelmesi durumunda ve 6zefagus-mide duodenum (OMD) grafi sonucuna gore

gastroozefagial refli tanis1 konulmustur.

Spesifik 6ksuruk semptomlar: olmayan, akciger grafisi ve spirometrisi normal

olan hastalarda kronik 0ksuriik non-spesifik 6ksurik olarak degerlendirilmistir.

Hastalarin dosyalarindan EKO sonuglar1 alinarak degerlendirildi ve DKH
siklig1 belirlendi. Hemodinamik olarak 6nemsiz olan ve sant saptanamayan patent

foramen ovale olgulari dogumsal kalp hastaligi olarak degerlendirilmemistir.

Verilerin istatiksel degerlendirilmesinde SPSS 18.0 istatistik paket programi
kullanildi. Olgimle elde edilen veriler ortalama + standart sapma, sayimla elde edilen
veriler say1 (%) olarak gosterildi. Oranla belirlenen degiskenlerin istatistiksel
analizleri ki-kare testi ile yapildi. p<0,05 istatistiksel degerlendirmede anlaml: kabul
edildi.
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4. BULGULAR

Hastalar Hakkinda Genel Bilgiler:

Cahsmaya Dicle Universitesi Tip Fakultesi Cocuk Saghgi ve Hastaliklar:
Anabilim Dali Cocuk Gogus Hastaliklart Béliminde Ocak 2012-Agustos 2014
tarinleri arasinda kronik oksurik nedeniyle takip edilen 150 hasta alindi. Hastalarin

yaslari1 6 ay ve 15 yas arasinda olup median yas 4 idi.

Hastalarin 78’inde gece (%52), 40’inda sabah (%26,7) Oksurigl vardi. 32
hastada (%21,3) ise 6ksuruk gun icerisinde siklik yonunden farklilik gostermiyordu.

Hastalarin 3’0 (%2) nonspesifik Oksuruk tanisi almisti ve bu hastalarin
tamaminda kuru 6ksuruk vardi.

72 hastada (%48) anamnezde pasif sigara iciciligi vardi. Purified Protein
Derivate (PPD) 4 hastada pozitifti (hastalar BCG’siz) ve bunlarin tamaminda aktif
tuberkiiloz saptanarak tliberkiiloz tedavisi baglanmistu.

Kronik Oksurik nedeniyle takip edilen olgularin 49’u kiz (%32,7), 101’
erkekti (%67,3). (Sekil 1).

Sekil 1. Olgularin cinsiyet dagilimi

Kronik okslrik nedeniyle takip edilen olgularin oksirik karakterleri
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incelendiginde; 78 olguda kuru oksuruk (%52), 72 olguda balgamli (yas) 6ksurik
(48) vard. (Sekil 2).

Sekil 2. Olgularin 6ksuruk karakteri

Olgularin tan: aninda cekilen akciger grafileri degerlendirildiginde 64 olguda
normal akciger grafi bulgular1 varken (%42,7), 86 olguda patolojik akciger grafi
bulgusu vardi (%57,3). (Sekil 3)
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Sekil 3. Olgularin akciger grafi bulgular:
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Olgularin tan1 anmda akciger dinleme bulgular: incelendiginde; 46 olguda
patolojik akciger dinleme bulgusu yoktu (%30,7), 104 olguda ise patolojik akciger
dinleme bulgusu vardi (%69,3). (Sekil 4)
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Sekil 4. Olgularin akciger dinleme bulgular:

Olgularin toraks bilgisayarli tomografi bulgular1 degerlendirildiginde; 66
olguya (%44) toraks bilgisayarl: tomografi cekildigi ve 10 olguda (%15) normal
bulundugu goruldi. 28 olguda (%18,7) lineer infiltrasyon, 26 olguda (%17,3)
mozaik perfuzyon alanlari, 16 olguda (%10,7) buzlu cam gdrinimu, 16 olguda
(%10,7) konsolide alanlar, 15 olguda (%10) bronsektazi, 14 olguda (%9, 3) atelektazi,
4 olguda kalsifiye hiler lenf nodlar1 (%2,7) vardi. (Tablo 1)
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Tablo 1. Olgularin toraks bilgisayarli tomografi bulgulari

Toraks Bilgisayarh Tomografi n %
Lineer infiltrasyon 28 18,7
Mozaik perfiizyon 26 17,3
Buzlu Cam Gortunimi 16 10,7
Konsolidasyon 16 10,7
Bronsektazi 15 10
Atelektazi 14 9,3
Normal 10 15
Kalsifiye Hiler Lenf Nodu 4 2,7

Olgularin  bronkoskopi sonuglart incelendiginde; 34 olguya (%22,7)
bronkoskopi yapildig: ve 16 olguda (%10,7) yapiskan sekresyon, 4 olguda (%2,7)
bronkomalazi, 2 olguda (%1,2) laringomalazi, 1 olguda (%0,7) trakeomalazi, 1
olguda (%0,7) 6zefagus agzmin olmadigi 1 olguda (%0,7) sag ve sol ana brons
anatomik yer degisikligi oldugu goralda. (Tablo 2)

Tablo 2. Olgularin bronkoskopi bulgular:

Bulgu n %

Yapiskan Sekresyon 16 10,7
Normal 11 7,3
Bronkomalazi 4 2,7

Laringomalazi 2 1,2

Sag ve Sol Ana Brong 1 0,7

Anatomik Yer Degisikligi

Trakeomalazi 1 0,7

Ozefagus Agz1 Olmamasi 1 0,7
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6 yas ve Uzeri olan 31 hastaya (%20,6) solunum fonksiyon testi (SFT)
yapilmis olup 8 olguda (%25,8) normal oldugu saptandi. 23 olguda ise (%74,2)
FEV1 ve FEV1/FVC’de azalma vardi ve bu 23 olgunun 10’unda bronkodilatore yanit
(FEV1’de >%12 dlzelme ) vard1 ve astim tanisit konuldu. (Sekil 5)

B FEV1ve FEV1/FVCazalma

m Normal

Sekil 5. Olgularin SFT sonuglar:

Olgularin ter testi sonuglar1 incelendiginde (ter testi Macroduct yontemi ile
yapilmistir); 117 olgunun (79,3) normal sinirlar iginde oldugu, 33 olguda (20,7) ise
ter testinin 90 mmol/L uzerinde tan1 koydurucu rakamlar oldugu géraldu. (Sekil 6)
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Sekil 6. Olgularin ter testi

Olgularin aldiklar: tanilar incelendiginde; 55 olguda alerjik rinit (%36,7), 33
olguda astim (%22), 30 olguda kistik fibrozis (%20), 9 olguda bronsektazi (%6), 4
olguda tiiberkiiloz (%2,7), 4 olguda bronkomalazi (%2,7), 3 olguda bronkopulmoner
displazi (%2), 3 olguda nonspesifik okstrik (%2), 2 olguda laringomalazi (%1,2), 2
olguda immdin yetmezlik (%1,2) saptandi. Olgularin 24’tunde (%16) DKH saptand:.
Ancak DKH tek basina degil diger kronik ¢ksirik nedenleriyle birlikte saptand:.
(Tablo 3)
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Tablo 3. Olgularin aldiklar: tanilar

Tam n %
Allerjik Rinit 55 36,7
Astim 33 22
Kistik Fibrozis 30 20
DKH 24 16
Brongektazi 9 6
Tuberkuloz 4 2,7
Bronkomalazi 4 2,7
Bronkopulmoner displazi 3 2
Nonspesifik okslrik 3 2
Laringomalazi 2 1,2
Immiin Yetmezlik 2 1,2
Kartagener Sendromu 1 0,7
Bronsiyolitis Obliterans 1 0,7
Trakeomalazi 1 0,7
GOR 1 0,7
TrakeoGzefagial fistul 1 0,7

Olgularin EKO bulgulart incelenip DKH sikhigina bakildiginda 24 olguda
(%16) DKH vardi. 13 olguda VSD (%8,7), 7 olguda ASD (%4,7), 5 olguda PDA
(%3,3), 1 olguda aort koarktasyonu (%0,7), 1 olguda blylk arter transpozisyonu
(%0,7), 1 olguda tek ventrikil (%0,7), 1 olguda dekstrokardi (%0,7) vardi. Bunlarin
birlikte goruldigi olgular da vardi. 3 hastada VSD ve ASD (%2) birlikte gorulurken,
1 hastada PDA ve tek ventrikul (%0,7) birlikte goruldi. (Tablo 4)

Tablo 4. Olgularin EKO bulgulart

EKO Bulgusu n %
DKH 24 16
VSD 13 8,7
ASD 7 4,7
PDA 5 3,3
Aort Koarktasyonu 1 0,7
Buylk Arter Transpozisyonu 1 0,7
Tek Ventrikil+PDA 1 0,7
Dekstrokardi 1 0,7
VSD+ASD 3 2
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DKH saptanan olgularin 8’i kiz iken (%33,3) , 16’s1 (%66,7) erkekti. Bu

istatiksel degerlendirmede anlamli degildi (p=0,93). (Sekil 7)

Olgu Sayisi

18
16
14
12

10

Kiz

Erkek

Sekil 7. DKH ve Cinsiyet Iliskisi

EKO’da DKH ve oksuruk karakteri incelendiginde; DKH olan 24 olgunun
18’inde kuru oksuriuk (%75) ve 6’inda yas ( balgamli oksurik) (%25) vardi. Bu
istatistiksel degerlendirmede anlamli degildi (p=0,07). (Tablo 6)

Tablo 5. EKO’da DKH ve Oksiiriik karakteri

EKO Kuru Oksiiruk Balgamh Oksiiriik
n (%) n (%)

DKH Var 68 (% 54) 58 (% 46)

DKH Yok 18 (% 75) 6 (% 25)

DKH ile akciger grafi bulgusu incelendiginde; DKH olanlarin 13’tnde

(%54,2) patolojik akciger grafi bulgular1 varken 11’inde ( %45,8) akciger grafi

bulgusu yoktu. Bu istatiksel degerlendirmede anlamli degildi (p=0,73). (Sekil 8)
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PA Akciger Bulgusu Var PA Akciger Bulgusu Yok

Sekil 8. Dogumsal Kalp Hastalig1 ve Akciger Grafi Bulgular:

DKH ile akciger dinleme bulgular: incelendiginde; DKH olanlarin 20’sinde
(%83,3) akciger dinleme bulgusu varken, DKH olanlarin 4’linde (%16,7) akciger
dinleme bulgusu yoktu. Bu istatiksel degerlendirmede anlaml: degildi (p=0,10).
(Sekil 9)
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Akciger Dinleme Bulgusu Var Akciger Dinleme Bulgusu Yok

Sekil 9. EKO’da DKH ve Akciger Dinleme Bulgusu



5. TARTISMA

Cocuklarda kronik oOksurugu tammlamak, oksirikle ilgili epidemiyolojik
calismalar yapmak Oksurtgin kendiliginden gegmesi ve siddetini 6lgmek igin
kullanilan objektif kritelerin bulunmamas: nedeni ile zordur (5,6). Bu nedenle
genellikle erigkin rehberleri kullaniimaktadir. Ancak kronik oOksurik cocuklarla
erigkinler arasinda klinik, siresi ve tedaviye verilen yanit agisindan farklilik
gostermektedir. Bu nedenle ¢ocuk kaynakl rehberlere ihtiyac duyulmustur. ik cocuk
kaynakl: rehber olarak 2006 American Collage of Chest Physicians (ACCP) kilavuzu
yayinlanmistir (8). Bu kilavuz esliginde yapilan ¢calismalar 2006 ACCP kilavuzunun

kronik 6ksirik icin cocuklara uygulanabilir oldugunu gdstermistir (88,89).

Eriskinlerde yapilan prospektif caligmalarda kronik 6ksurtugin ilk U¢ nedeni
olarak st hava yolu oksurik sendromu, astim ve GOR gdsterilmistir. Ancak GOR,
sinlizit ve postnazal akint: sendromunun c¢ocuklarda kronik 6ksiriige neden olmasi
tartismalidir. Cocuklarda kronik Oksurukle ilgili wveriler siirhdir. Asilsoy ve
arkadaslarinin 2008 yilinda Turkiye’de yapmis olduklari ¢alismada ¢ocuklarda en sik
kronik oksurik nedenleri sirasi ile %25 astim, %23 uzamis bakteriyel bronsit, %20
ust hava yolu Oksurik sendromu bulunmustur (86). ABD’de blylk cocuklarda
yapilmis olan bir cahsmada ise siras: ile %28 GOR, %23 (st hava yolu 6ksirik
sendromu, %13 astim saptanmistir (90). Marchant ve arkadaslarmin 1-7 yas arasi
cocuklarda yapmis olduklar: bir ¢alismada (91) uzamis bakteriyel bronsit en sik
etken olarak saptanmistir. Chang ve arkadaslarinin 0-18 yas arasi1 ¢cocuklarda yapmis
oldugu calismada da en sik neden uzamis bakteriyel bronsit olarak gortlmistir (89).
Turkiye’de Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatrik immunuloji ve
Allerji hastaliklar: polikliniginde yapilmis olan ¢alismada kronik 6kstrik nedenleri
siklik sirasi ile %39 uzamis bakteriyel bronsit, %15 allerjik rinit, %13 st hava yolu
Oksirik sendromu olarak saptanmistir (92). Bizim yapmis oldugumuz calismada ise
en sik kronik 6ksuruk nedenleri %36,7 allerjik rinit, %22 astim, %20 kistik fibrozis
olarak bulunmustur. Kistik fibrozis yapilan diger ¢alismalarda kronik 6ksirigln sik
gOrulen nedenleri arasinda yer almamaktadir. Hastanemiz Dogu ve Guneydogu

Anadolu Bolgesindeki kistik fibrozis tan1 ve tedavi merkezlerinin en buyklerinden
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biri oldugu icin ve calismamiz retrospektif bir calisma olup kronik oksurukli
cocuklar iginden EKO ¢ekilmis olan hastalar: taradigimiz igin ¢alismamizda Kistik
fibrozise sik rastlanmistr. Ust hava yolu oksirik sendromu diger calismalarda
kronik Oksurugun sik gorilen nedenleri arasinda yer alirken bizim c¢alismamizda
rastlanmamigtir.  Bunun nedeni bu hastalarin daha alt basamaktaki saglik
kuruluslarinda tedavi edilmis olmalar1 olabilir.  Turkiye’de Karadeniz Teknik
Universitesi T1p Fakiltesi Pediatrik Immunuloji ve Allerji hastaliklar: polikliniginde
yapilan ¢alismada hastalarin %4,3’linde PPD testi pozitif saptanmis ancak hi¢ aktif
tiberkiloz saptanmamistir (92). Chang ve arkadaslarmin ¢alismasinda da (89) aktif
tiberkiloz saptanmamistir. Marchant ve arkadaslarmin ¢alismasinda (91) ve Asilsoy
ve arkadaslarmin calismasinda (88) ise hastalarin  %0,9’unda aktif ttiberkiloz
saptanmustir. Bizim ¢alismamizda hastalarin %2,7°sinde PPD testi pozitif saptand: ve

hepsinde aktif tiiberkiloz goruldi.

Neonatal donemde baslayan 6ksuriikte nérolojik bozukluklar, aspirasyona yol
acan durumlar (trakeoGzefagial fistil), konjenital anomaliler (trakeomalazi,
bronkomalazi) akla gelmelidir (93). Chang ve arkadaslarinin yapmis oldugu
caligmada (89) kronik oksirikli cocuklarin %6,1’inde konjenital malformasyon
saptanmistir. Asilsoy ve arkadaslarmin yapmis oldugu calismada (88) hastalarin
%0,9’unda konjenital malformasyon saptanirken, Marchant ve arkadalarmin yaptigi
calismada (91) ve Karadeniz Teknik Universitesi T1p Fakiiltesi Pediatrik Immunuloji
ve Allerji hastaliklar1 polikliniginde yapilan (92) ¢alismada konjenital malformasyon
tespit edilmemistir. Bizim calismamizda ise hastalarin %2,7°sinde bronkomalazi,
%1,2’sinde laringomalazi, %0,7’sinde trakeomalazi, %0,7°sinde trakeo0zefagial

fistll saptand.

Kronik oksurtgin diger nedenlerinin gorilme sikligi da degiskenlik
gostermektedir. Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatrik Immunuloji
ve Allerji hastahklari polikliniginde yapilan calismada (92) hastalarin %3’tnde
bronsektazi, %3’iinde GOR saptanirken bronsiolitis obliterans, bronkopulmoner
displazi, immin yetmezlik hi¢ saptanmamistir. Marchant ve arkadaslarinin
calismasinda (91) hastalarin %5,5’inde bronsektazi, %2,8’inde GOR, %0,9’unda

brongiolitis obliterans saptanirken immin yetmezlik ve bronkopulmoner displazi
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tespit edilmemistir. Chang ve arkadaslarmin ¢alismasinda (89) hastalarin %9’unda
bronsektazi saptanmis ancak GOR, bronsiolitis obliterans, immiin yetmezlik ve
bronkopulmoner displazi hi¢ saptanmamistir. Asilsoy ve arkadaslarinin ¢aligmasinda
(88) hastalarin %4,6’sinda GOR, %2,7’sinde bronsektazi tespit edilmis, bronsiolitis

obliterans, immin yetmezlik ve bronkopulmoner displazi tespit edilmemistir.

Bizim calismamizda ise hastalarin %9’unda bronsektazi, %2’sinde immun
yetmezlik, %2’sinde bronkopulmoner displazi, %0,7’sinde bronsiolitis obliterans,
%0,7’sinde  GOR saptanmistrr. Calismamizda kronik oksirigiin nedenlerini
belirlemede diger cahsmalarla ayni algoritmik yaklasim uygulanmistir. Ancak
nedenlerin sikhgmnin farklihik gosterdigi gortlmastur. Bunun nedeni; calismaya
alinan hasta sayis1 ve hasta yas araliklari farkli olmakla birlikte calismamiz
retrospektif bir ¢alisma olup EKO c¢ekilen kronik 6kstrukli ¢ocuklar calismaya dahil
edilmistir.

Pasif sigara iciciligi cocuklarda 6nemli oksurik nedenlerinden biridir. Pasif
sigara iciciliginin akciger enfeksiyonu gelisimi i¢in 6énemli bir risk faktori oldugu ve
akciger fonksiyonlarini zayiflattigi, akciger reseptorlerinin daha uyarilar hale geldigi
gOrulmistir. Bu nedenle kronik oksirikte sigara mutlaka sorgulanmalidir (33).
Bizim ¢alismamizda hastalarin %48’inde pasif sigara igiciligi saptandi ve bu bizim
toplumumuzdaki sigara igiciligi oranlartyla benzerdir. Ancak ¢alismamizda tan: alan
hastalarin hepsinde pasif sigara igiciligi sikligi1 benzer olarak gorilmus olup tek
basina kronik oksurigin nedeni olarak gosterilmedi ve unutulmamalidir ki pasif

sigara iciciligi onlenebilir bir 6kslrik nedenidir.

Kronik oOksiurugun etiyolojisini belirlemede detayli anamnez alinmali,
Oksiragin karakteri (kuru ya da yas o0ksurik), ve zamani (gece, sabah, giin boyu)
sorgulanmalhidir. Balgamli (yas) 0ksurik genellikle mukus hipersekresyonunu ve alt
hava yolu inflamasyonunu gosterir. Balgamsiz (kuru) oksirik ise genellikle hava
yolunun 6zgiin olmayan irritasyonunu gosterir (94). Karadeniz Teknik Universitesi
Tip Fakiiltesi Pediatrik Immunuloji ve Allerji hastaliklar1 Polikliniginde yapilan
calismada (92) hastalarin %46’sinda yas, %54°tnde kuru 0ksuruk tespit edilmis ve
yas Oksurtgl olan hastalar igin en sik nedenler sirasi ile %85 uzamis bakteriyel

bronsit, %9 mikoplazma pnémonisi olarak saptanmistir. Kuru 6ksirigi olan hastalar
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icin en sik nedenler sirasi ile %27 allerjik rinit, %24 Gst solunum yolu 6ksurik
sendromu olarak belirtilmistir. Bizim ¢alismamizda hastalarin %48’inde yas 6ksuruk,
%52’sinde kuru 6ksuruk oldugu gorulmistir. Ancak yas oksirigin en sik nedenleri
farklilik gostermistir. Calisma grubumuzda Kistik fibrozis populasyonu yiksek
oldugu icin yas Oksurugun en sik nedenleri %42 Kistik fibrozis, %13 bronsektazi
olarak tespit edilmistir. Kronik kuru Oksuriigin en sik nedenleri ise bizim
calisgmamizla benzerlik gostermektedir. Bizim ¢alismamizda da kuru 6ksuruk igin en
sik nedenin allerjik rinit (%60) oldugu gorulmistir. Calismamizda ikinci en sik
neden ise astim (%30) olarak tespit edilmistir. Karadeniz Teknik Universitesi Tip
Fakiltesi Pediatrik Immunoloji ve Allerji Hastaliklar: Polikliniginde yapilan
caligmada (92) hastalarin %39’unda gece, %33’Unde sabah, %28’inde ise gunin
herhangi bir saatinde goOrulen Oksuruk tespit edilmis ve bu calismada gece
Oksdraginin astim ve alerjik rinitli hastalarda, sabah 6ksurugunin ise bronsektazili
hastalarda daha sik oldugu belirtilmistir. Bizim ¢calismamizda hastalarin %52’sinde
gece, %26,7’sinde sabah oldugu tespit edildi. Hastalarin %21,3’linde ise 6ksurugin
gun iginde siklik yoninden farklilik gostermedigi gorildu. Bizim ¢alismamizda da
gece Okslriglnin en sik nedeni astim, sabah 6ksiriginin en sik nedeni ise Kistik

fibrozis ve bronsektazi olarak saptanmistur.

Yapilan retrospektif ve prospektif calismalarda kronik 0ksurikli ¢cocuklarin
cogunlukla kicuk yaslarda (ortalama 2-3 yas) oldugu gorilmistir (17,18). Bizim

calismamizda da hastalarda median yas 4 olarak tespit edilmistir.

Dogumsal kalp hastaligi kardiyovaskiler sistemdeki dogumda veya daha
sonra tani alabilen dogustan olan yapisal ve fonksiyonel anomalilerdir (77,95) ve tim
dogumsal defektler icinde en sik gorllenidir (42,46). Dogumsal kalp hastalig:
insidans1 100 canl dogumda 0,8-1 arasinda degisir (42,45). Dogumsal kalp hastalig:
dagilimi cinsiyet farki gosterebilmektedir. ASD, VSD, PS ve PDA kizlarda daha sik
gorulirken BAT, PA, AS, aort koarktasyonu, TA, cift ¢cikishi sag ventrikul erkeklerde
(%65) daha siktir (45). Dogumsal kalp hastaliklarmin kendi iginde dagilimina
bakildiginda VSD, dogumsal kalp hastaliklar: iginde en sik gorilenidir ve dogumsal
kalp hastaliklarinin %25°ni olusturur (46,47). izole sekundum ASD, dogumsal kalp

hastalilarinin %7’sini olusturur (47). Term bebeklerde izole PDA, dogumsal kalp
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hastaliklarmin %5-10 nu olusturur. Prematir bebeklerde ise PDA sikligi %21’ dir.
(28-30. Gestasyon haftasinda %77, 31-33 haftaliklarda %44, 34-36 haftaliklarda
%21) (48). Izole valvuler PS tiim dogumsal kalp hastahiklarmin %7-10’unu
olusturmaktadir (49). AS ise %5’ini olusturur. Fallot tetralojisi siyanotik
dogumsalkalp hastaliklarinin en sik gorilenidir. Tim dogumsal kalp hastaliklarinin
%6-10"unu olusturur (46,50). BAT, dogumsal kalp hastaliklarmin 5’ini olustururken
trunkus arteriyosus %21-2’ini olusturur (51). Biz de calismamizda bu bilgilerin
is1ginda kronik oksurikli cocuklarda dogumsal kalp hastaligi sikligini inceledik.
Yaptigimiz literatir taramasinda bu konuyla ilgili bir ¢caligmaya rastlamadik. Bizim
yaptigimiz ¢alismada inceledigimiz 150 kronik 6ksurikliu olgudan 24’tnde (%16)
KKH saptandi. Kronik 6ksurukli ¢cocuklarda DKH’nin kendi iginde dagiliminda da
siklik sirasi ile %8,7 VSD, %4,7 ASD, %3,3 PDA, %0,7 aort koarktasyonu, %0,7
BAT, %0,7 tek ventrikil, %0,7 dekstrokardi saptand: ve bunlarin %2’sinde VSD ve
ASD birlikte izlenirken, %0,7’sinde PDA ve tek ventrikul birlikte izlendi. Kronik
Oksiruk nedeniyle takip edilip DKH olan olgularin %33,3’0 kiz, %66,7’si erkekti.

Calismamizda kronik oOksdragin karakteri ile DKH arasindaki iliskiyi
inceledik ve DKH olan olgularin %75’inde kuru oksirik ve %25’inde yas 6ksuruk
vardi. Bu istatistiksel degerlendirmede anlamli degildi (p=0,07). Kronik 6kstriklu
cocuklarda DKH ile akciger dinleme bulgulari ve akciger grafi bulgular1 arasindaki
iliskiyi inceledik ve DKH olan olgularin %83,3’Unde akciger dinleme bulgular:
varken %16,7’sinde akciger sesleri dogaldi ve bu istatistiksel degerlendirmede
anlamli degildi (p=0,10). DKH olan olgularin %54,2’sinde akciger grafisi normalken
%45,8’inde patolojik akciger grafi bulgulart mevcuttu ve bu da istatistiksel

degerlendirmede anlamli degildi (p=0,73).

Bu ¢alismada kronik 6ksuruk nedeniyle takip edilen hastalarda dogumsal kalp
hastaligi sikligi normal populasyona gore (%0,8-1) yiksek oranda saptanmistir. Bu
nedenle kronik oksurik nedeniyle basvuran hastalara alinan anamnez, yapilan fizik
muayene ve radyolojik gorlntilemeler sonucunda kardiak patoloji dustnilen
hastalara (Gftrtm, siyanoz, tasikardi, telekardiyografide kardiyomegali) mutlaka ileri
kardiyak incleme yapilmas: gerektigini diisiinmekteyiz. Ozellikle soldan saga santh

dogumsal kalp hastaliklari neden olduklari pulmoner konjesyon nedeniyle
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tekrarlayan akciger enfeksiyonlari ve kronik okslrige neden olduklarindan kronik
Oksuruklt gocuklarda hatirda tutulmas: gerektigini, destekleyici bulgularin varliginda

kardiyolojik degerlendirmeye alinmalarmin gerekliligini vurgulamak istiyoruz.
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SONUCLAR
1. Bu cahsmada Dicle Universitesi Tip Fakiltesi Cocuk Saghgi ve Hastaliklar:
Anabilim Dali Goglis Hastaliklart Bolimiinde Ocak 2012-Agustos 2014 tarihleri
arasinda kronik oksuriik nedeniyle takip edilen 150 hastada dogumsal kalp hastalig:
siklig1 retrospektif olarak incelendi.

2. Kronik o6ksurik nedeniyle takip edilen 150 hastanin 101’1 erkek (%67,3), 49’u kiz
(%32,7) idi. Hastalarin yaslar1 6 ay ve 15 yas arasinda olup median yas 4 idi.

3. Hastalarin 78’inde gece (%52) , 40’inda sabah (%26,7) oksirigl vardi. Hastalarin
32’sinde (%21,3) ise Oksuruk gun iginde siklik gostermiyordu.

4. Hastalarin 78’inde kuru Oksurik (%52), 72’sinde (%48) yas Oksuruk vardi.
Galismamizda kronik kuru oksiragin en sik nedenleri siklik sirasi ile %60 allerjik
rinit, %30 astim olarak goruldi. Kronik yas oksirigin en sik nedeni siklik sirast ile
%42 kistik fibrozis, %13 bronsektazi olarak goraldu.

5. Hastalarin laboratuar bulgulari incelendiginde 33’tnde (%20,7) ter testi 90
mmol/L’nin Gzerinde idi. 4 hastada (%2,7) PPD testi 10 mm’nin Uzerinde idi ve
hepsinde aktif tuberkiiloz saptandi. Hastalarin 2’sinde (%1,2) immin yetmezlik
dustndurecek laboratuar bulgular: tespit edildi.

6. Hastalarin 64’Gnde tan: anindaki (%42,7) akciger grafi bulgulari normaldi.
86’sinda ise (%57,3) patolojik akciger grafi bulgular: saptand:.

7. Hastalarin 66’sina (%44) toraks bilgisayarl: tomografi ¢ekilmisti. En sik rastlanan
patolojik bulgular %18,7 lineer infiltrasyon, %17,3 mozaik perfuzyon alanlart idi.

8. Hastalarin 34’Une bronkoskopi yapilmisti. En sik rastlanan patolojik bulgular
sirast ile %10,7 yapiskan sekresyon izlendi, %2,7’sinde ise bronkomalazi idi.

9. SFT yapilmis olan 31 hastadan (%20,6) 8’inde (%25,8) normaldi. Hastalarin
23’Unde (%74,2) FEV1 ve FEV1/FVC’de azalma vardi ve 23 olgununl0’unda
bronkodilatore yanit ahind1 (FEV1’de >%12 diizelme vard).
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10. Hastalarin higbiri aktif sigara igicisi degildi. Hastalarin anamnezinde 72 hastada

(%48) pasif sigara iciciligi vard.

11. Cahsmamizda hastalarin en sik kronik Oksurik nedeni olarak siklik sirasi ile
55’inde (%36,7) allejik rinit, 33’tnde (%22) astim, 30’unda (%20) kistik fibrozis
saptandi. Hastalarda diger kronik ¢ksilriik nedenleri olarak ise 9’unda bronsektazi
(%6), 4’unde tlberkiloz (%2,7), 4’lUnde bronkomalazi (%2,7), 3’lnde
bronkopulmoner displazi (%2), 3’inde nonspesifik oksurik (%2), 2’sinde immin
yetmezlik (%1,2), 1’inde trakeo6zefagial fistil (%0,7), 1’inde kartagener sendromu
(%0,7), 1L’inde bronsiolitis obliterans (%0,7), 1’inde trakeomalazi (%0,7), 1’inde
GOR (%0,7) goruldi.

12. Hastalarin EKO bulgular1 incelendiginde kronik ¢ksurik nedeniyle takip edilen
150 hastanin 24’(inde (%16) DKH oldugu gorildu. Hastalarda ylksek oranda DKH
saptandig icin kronik 0ksurik nedeniyle takip edilen hastalarda kardiak nedenlerin

de g0z ardi edilmemesi distincesindeyiz.

13. DKH’nin kendi iginde dagilimina bakildiginda hastalarin 13’tnde VSD (%8,7),
7’sinde ASD (%4,7), 5’inde PDA (%3,3), 1’inde aort koarktasyonu (%0,7), 1’inde
BAT (%0,7), 1’inde dekstrokardi (%0,7), 1’inde tek ventrikul (%0,7) saptand: ve
bunlarin 3’tinde (%2) VSD ve ASD birlikte izlenirken, 1’inde (%0,7) PDA ve tek

ventrikdl birlikte izlendi.
14. DKH olan hastalarin 8’i kiz iken (%33,3), 16°s1 erkekti (%66,7).

15. DKH ve akciger grafi bulgular: incelendiginde; DKH olan hastalarin 13’tinde
(%54,2) akciger grafisi normaldi. 11’inde (%45,8) patolojik akciger grafi bulgulari
vardi. Bu istatistiksel degerlendirmede anlamli degildi (p=0,73).

16. DKH ve hastalarin tan1 anindaki akciger dinleme bulgulart incelendiginde; DKH
olan hastalarin 20’sinde (%83,3) akciger dinleme bulgular1 vardi. 4’inde (%16,7)
akciger sesleri dogald:. Bu istatistiksel degerlendirmede anlamli degildi (p=0,10).
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